



Hiroshima and Fukushima revisited: low dose radiation is not hazardous, 
but seems to be even beneficial.














































リングの間に私が受けた蓄積線量は18 マイクロシーベルト（μSv、1 mSv の1/1000）程
















































た。下層の径2 km では1.55×105 トンの材木等
が灰燼に帰し、火災煙を形成した。
― 384 ―
する。純度90% 以上のウラン -235が臨界量（1 kg 程度）以上あると、連鎖反応で瞬時に爆
発する。爆発後は質量が減り、その差が E ＝ mc2という式に則り、膨大なエネルギーとし
て放出される。原爆では弾筒内は温度が数千万度、圧力が大気の100万倍にも達し、核燃料、
核分裂生成物、弾筒など全てが気体 / プラズマ ( 分子が陽イオンや電子に別れて自由に運








 2) 50% の圧力 - 衝撃波エネルギー
　爆減額発直後、火球から外部に向けて衝撃波が走る。「ピカドン」の「ドン」である。1
メガトンの爆発で10秒後に火球が約2,000 m の径になったとき、衝撃波の先端は約 5 km
に達する（500 m/ 秒）。超大型台風の瞬間最大風速が50 m/ 秒、トルネードでは90 m/ 秒





















がでたと仮定すると、圧力 - 衝撃波50%、光熱35%、放射線15% であるから、放射能による
犠牲者は比較的少ないと考えられる。残留放射能のうち中性子による誘導放射能（中性子
照射により通常の物質が放射化する）は時間とともに急減し、広島でも長崎でも1時間後







   原爆の放出エネルギーは光熱35%、圧力 - 衝撃波50%、放射線15% とされ、被害もこれに
比例したと考えられている。したがって放射線による犠牲者は15% 程度と見積もられる。














表１ 原爆放射線の分類[10]  
                                  
放射線              時間     線量 
初期放射線 
  即発放射線 即発γ線    ＜μ  秒   中 
即発中性子線  ＜m   秒  小 
即発２次γ線  ＜0.1 秒   大 
  遅発放射線  遅発γ線     ＜30  秒  大 
遅発中性子線     ＜10  秒   微 
遅発２次γ線  ＜10  秒  微 
残留放射線  
  誘導放射能    ＜月    小 
  フォールアウト（黒い雨を含む）  ＜月    ？      
 
4) 原爆による被害者のまとめ 




























  これは広島と長崎の10 km 圏内の被爆者80,180人と、原爆の後に入市した25,247人の計
105,427人について、癌死の生涯調査（LSS: Life Span Study、現在も進行中）を行い、






男女の性別、広島か長崎かを区別した。爆心地からの距離は3 km 以内、3〜10 km、それ
に爆発当時、市内におらず、後に入市した人達の3つに分類された。固形癌は19種類に分
けられ、各癌について年代ごとの背景データが加わった。これらのデータをスーパーコン
ピュータに入力して、過剰相対リスク（ERR = excess relative risk、自然癌死率への上乗































































きの値で ( ● )、直線回帰（直線）、直線
-2次曲線回（点線）は BEIR による。●の


















































ミトコンドリアで行われ、炭水化物からはぎ取った水素 H を陽子 H＋と電子 e－に分け、e－
は電子伝達系をとおして酸素に渡して水を作り、膜内に押し込んだ H＋は膜外にでる時、














ぎない ( 表2)。1 mSv 程度の放射線の危険性は呼吸の1/1000である（表2）。逆に言えば、
1000倍くらいの放射線をあびて、やっと呼吸をするのと程度のリスクとなる。これが低線
量の放射線をそれほど恐れる必要はないという、1つの根拠である。
図4. O2 は 酸 素、e




























































































(2)  細胞には父親由来と母親由来の DNA が2本あるので、1本が壊れても代替えが効く。
同じ位置（座位）の同一の遺伝子を同時に壊す確率は極めて小さい (2万の遺伝子があ





放射線の世界平均は0.48 mSv/ 年で、イランのラムサールでは263 mSy/ 年というが、
住民に健康被害はない。










































(4) DNA に損傷が残った場合、細胞はDNA 修復が終了するまで分裂を停止する（チェック
ポイント）。それでも直しきれないとき、細胞は自殺装置を作動する(アポトーシス)。 
(5) 細胞が死ぬと、恒常性が維持できる程度に、隣の細胞が増えて穴埋めをする（再 
   生）。例えば、肝臓を半分切除すると1週間で元の大きさに戻り（再生肝）、片方 






































































P(t) = 1/3.7 x P(0)2－t/30 + 2.7/3.7 x P(0)2－t/2
ここで、P(t) は t 年後における全線量、P(0) は初期の線量である。P(t) はグレーの線で示
す（著者原図）。

















よれば、受胎1日後は奇形無し、14〜18日では250 mSv（実際には mGy）、50日では500 








































が福島で癌は増加しないと予測しているのは当然といえる。    
  マスコミは放射線が危険だと言わないと注目されない。それに一部の学者が加担する。
政府は安全・安心のためと称し、飲食品の規制値を欧米の1/10に下げた。飲食品1 kg あ
たりの規制値（Bq）は、食品一般100（EU: 1,250; 米国：1,200）、牛乳・飲料水50（EU: 1,000; 
米国：1,200）とした。実際には米や食パン30、ホウレンソウ200、干しシイタケ700、生
ワカメ200、サカナ100、ポテトチップス400、干昆布2000、牛肉・魚は100が含まれている。
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